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平成25年12月20日 （金）　山形大学医学部　第１講義室
演題
１．「EMG-Averaging法を用いたヒト橈側手根屈筋から腕橈骨筋への抑制
の解析」
仁藤充洋*，橋爪和足*，鈴木克彦**，佐藤寿晃**，内藤輝*（*山形
大学医学部解剖学第一講座，**山形県立保健医療大学）
　post-stimulus time histogram (PSTH) 法を用いた解析から、ヒト橈側
手根屈筋（FCR）と腕橈骨筋（BR）間の I 群線維を求心性線維とする寡シ
ナプス性抑制性脊髄反射回路（抑制）の存在が報告されている。しかし、
PSTH法は個々の運動ニューロンに対する反射の効果を調べるものであ
り、同抑制の運動ニューロン群（MNP）に対する効果を調べた報告はない。
また、I 群線維が筋紡錘からの Ia 線維かGolgi 腱器官からの Ib 線維かの鑑
別もなされていない。本研究ではEMG-Averaging（EMG-A）法を用いて、
先ずFCRからBRへの抑制のMNPに対する効果について調べた。対象は健
常者10名（男性８名、女性２名、21－29歳）の右上肢とした。被験者にBR
の最大随意収縮で得られる積分筋電図の振幅（100％）の10％の振幅を示す
等尺性収縮を持続させ、その時のBRのEMG-Aを記録しながら、条件刺激
としてFCRの電気刺激（ES）と機械的叩打刺激（MS）を行った。また、
同じ刺激によりFCRに誘発されるHoffmann（H）波とTendon（T）波も記
録した。全ての被験者で、ESとMSによりEMG-Aにそれぞれ潜時16.4± 
1.4 ms（平均値±標準偏差）と19.9±1.8 ms、持続時間4.8±1.0 msと
4.6±1.1 ms の谷（抑制、ESで11.7±2.1％、MSで12.3±1.5％の振幅の
減少）が誘発された。ESとMSによる抑制の潜時差は、同じ刺激で誘発さ
れるＨ波とＴ波の潜時差とほぼ同じであった。以上より、FCRからBRへ
の抑制のMNPに対する効果が示された。また、この抑制の求心性線維と
して Ia線維が示唆された。
２．「インスリンによるQ1/E1電流の抑制に PIP2 が関与する可能性：
　Ci-VSPを利用した検証」
大島真悟，永澤悦伸，呉明華，野呂田郁夫，石井邦明（山形大学医
学部薬理学講座）
【背景】我々は以前、インスリンの急性投与がKCNQ1/KCNE1（Q1/E1）電
流を抑制し、そのシグナルにPI3キナーゼが関与する可能性を報告した。
Q1/E1電流の活性にはPIP2 （PI3キナーゼによって減少すると考えられる）
が必要である事が知られている。【目的】インスリンによるQ1/E1電流の抑
制に、PIP2 が関与している可能性について検討する。【方法】アフリカツメ
ガエル卵母細胞の発現系を用いて、Q1/E1電流を測定した。また、細胞内
PIP2 を低下させる目的で、電位感受性ホスファターゼCi-VSPを用いた。
さらに、Ci-VSPのホスファターゼ活性変異体であるC363S、G365Aを用い
た検討も行った。【結果・考察】インスリン（10−6M）によるQ1/E1電流の抑
制は約30％であった。Ci-VSPと共発現した際には、脱分極パルスによっ
てQ1/E1電流が約30％低下したが、それは細胞内PIP2 の減少によるものと
思われた。その後のインスリン（10−6M）投与による電流抑制は約15％と減
弱しており、インスリンの作用にPIP2 が関与する可能性が考えられた。ま
た、C363S、G365Aを用いた結果も、それを支持するものであった。
３．「房室結節リエントリー性頻拍と傍His束起源心房頻拍のdouble 
tachycardiaを呈し、異なる２種類のアプローチでカテーテルアブレー
ションを行い根治した一例」
橋本直明，有本貴範，岩山忠輝，石垣大輔，西山悟史，高橋大，
宍戸哲郎，櫻井清陽，宮本卓也，渡邉哲，久保田功（山形大学医学
部内科学第一講座）
　電気生理検査（EPS）により、不整脈のメカニズムを詳細に把握するこ
とが可能になり、高周波カテーテル心筋焼灼術（ABL）により根治可能な
時代になった。今回、２種類の上室性頻拍（SVT）が併存し、頻拍を繰り
返した稀有な一例を経験した。EPSによって正確な診断に至り、異なる２
種類のアプローチでABLを行って根治できたため報告する。症例は62歳
男性。ホルター心電図で心拍数 120 bpmのSVTを頻回に繰り返し、総心拍
のうち77.5％が頻拍であった。EPSでは、頻回の上室期外収縮（APC）か
らSVTが誘発された。SVTの原因は①房室結節リエントリー性頻拍と診
断し、右房側からABLした。①の根治後は洞調律を維持できるようになっ
たが、もう一つのSVTが容易に誘発された。頻回のAPCの原因は②His束
近傍起源の心房頻拍であった。②の起源は正常伝導路が近く、右房側から
の通電が困難であったため、大動脈弁無冠尖より通電して②の根治に成功
した。不整脈の開始の原因になる②と、頻拍の維持の原因になる①が併存
したため、SVTを繰り返したと考えられた。①②ともに根治することで頻
拍は消失した。
４．「代謝型グルタミン酸受容体活性化で誘導する海馬ＣＡ１ニューロン
のシナプス可塑性への細胞外ATPの関与－ATPを介するグリアとニュー
ロン機能の cross-talking について－」
藤井聡，山崎良彦，金子健也，藤原浩樹，杉田誠，後藤純一（山形
大学医学部生理学講座）
　海馬ニューロンにおいて、ATP（adenosine 5'-triphosphate）とグルタ
ミン酸の放出には、シナプス入力によるシナプス前終末からと、周囲のグ
リア細胞からのものがある。放出されたグルタミン酸はシナプス後細胞の
NMDA（N-methyl-D-aspartate） 型受容体ないし代謝型受容体を活性化
し、ATPは基質として細胞外リン酸化に作用してこれらグルタミン酸受容
体の活性化を増強する。今回我々は、海馬 CA1シナプスへの入力刺激を
化学物質の投与で置換して誘導したシナプス可塑性について報告する。20
秒に一回のモニター電気刺激をNMDAで置換しながらATPないし代謝型
グルタミン酸受容体作動薬を海馬スライスに潅流すると、興奮性シナプス
後電位（field EPSP） は増大し長期増強（LTP）が誘導された。モニター
電気刺激を止めてATPおよび代謝型グルタミン酸受容体作動薬を潅流す
るとfield EPSPで長期抑圧（LTD）が誘導された。結果、シナプス刺激で
放出されるATPはNMDA型受容体をリン酸化してLTP誘導を促進し、周囲
のグリアから放出されるATPは代謝型グルタミン酸受容体をリン酸化し
てLTD誘導を促進することが示唆された。
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